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O Vírus da imunodeficiência humana, designado mundialmente pelo inglês 
Human Immunodeficiency Virus (HIV), é responsável por um estado enfraquecido do 
sistema imunitário devido à diminuição do nível de linfócitos CD4, propicio ao 
desenvolvimento de infeções oportunistas. 
Esta dissertação define o HIV, as suas fases de desenvolvimento, seus modos de 
transmissão, e sua prevalência a nível mundial. Alem disso, seu comportamento clínico 
que envolve muitas manifestações orais, como infeções fúngicas, infeções virais, lesões 
tumorais e doenças periodontais. será abordado, 
Finalmente serão abordadas, as normas de higiene e assepsia necessárias à prática 
quotidiana em medicina dentaria devido aos riscos de exposição ao sangue a que estão 
sujeitos os médicos dentistas, os assistentes dentários e doentes. 
 
 
Palavra-chave: Vírus da imunodeficiência humana (HIV); terapia antirretroviral 








The Human Immunodeficiency Virus (HIV) is responsible for a weakened state of the 
immune system due to a decrease in the level of CD4 lymphocytes, propitious to the 
development of opportunistic infections. 
This dissertation defines HIV, its stages of development, its modes of transmission, and 
its prevalence worldwide. In addition, its clinical behavior involving many oral 
manifestations such as fungal infections, viral infections, tumor lesions and periodontal 
diseases will be addressed, 
Finally, the standards of hygiene and asepsis necessary for daily practice in dentistry will 
be addressed because of the risks of exposure to blood to which dentists, dental 
practitioners and patients are subject. 
 
Keywords: Human immunodeficiency virus (HIV); antiretroviral therapy (ART); 
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Em 1981, a comunidade médica foi surpreendida com relatos, oriundos de Los 
Angeles, de uma pneumonia à data chamada de pneumonia por Pneumocystis carinii que 
atingia jovens, previamente saudáveis, da comunidade homossexual e da comunidade 
toxicodependente com uso de seringa (Koumiti &Yahya, 2012). Eram as primeiras 
descrições do que viria a ser denominado, em 1982, de Síndroma de Imunodeficiência 
Adquirida (SIDA). Hoje sabemos que, embora se tenham documentado casos esporádicos 
de SIDA anteriores a 1970, a atual epidemia começou em meados da década de 1970 e 
dispersou-se pelos cinco continentes durante a década de 1980 (Ministério da Saúde, 
2018). 
 
O SIDA é uma doença infeciosa viral que ataca o sistema imunitária. É adquirida 
por oposição às outras imunodeficiências, congenitais. Do mesmo modo, o SIDA do 
recém-nascido é ligado a uma contaminação durante o período perinatal. É uma doença 
adquirida (Fernandes et al., 2014). 
 
A consequência desta infeção é representada por a ocorrência de um défice 
imunitário suscetível de se agravar ao longo do tempo. O SIDA corresponde a fase grave 
e terminal da infeção HIV sucedendo ao período de latência clínica mais o menos longo 
separando a data da infeção inicial e a data de SIDA (INSERN,2018). 
 
Além disso, existe atingimento neurológico central e periférico que evolve de 
maneira independente do défice imunitário e que corresponde à um efeito direito ou 
imunológico da infeção sobre o tecido nervoso. Algumas manifestações podem ser 
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Uma pessoa, saudável em aparência, pode ser infetada sem qualquer manifestação 
por algum tempo. Esta pessoa é, no entanto, contagiosa e pode transmitir a doença. 
Alguns comportamentos aumentam consideravelmente o risco de ser contaminado. 
A expressão “infeção por HIV” é habitualmente usado para descrever o conjunto da 
doença, o termo de SIDA está reservado ao último estadio onde aparecem manifestações 
severas: infeções oportunistas e diversos cancros.  
É importante conhecer seus modos de transmissão. O HIV se transmite pelo sangue e seus 
derivados, o sémen e secreções vaginais (James, 2012). 
Hoje em dia, graças à evolução do tratamento por triterapia, conseguimos a diminuir os 
efeitos da doença e a carga viral, mas com alguns efeitos secundários. A prevenção, os 
rastreios dos indivíduos com comportamentos de riscos são fundamentais. Da mesma 
















1. DEFINIÇÃO DO HIV 
 
O vírus da imunodeficiência humana (HIV), é um retrovírus que atua ao nível dos 
linfócitos T com recetores CD4, presente no sangue, fluidos do corpo humano como as 
secreções vaginais e sémen das pessoas contaminadas. A sua transmissão ocorre via 
sexual, sanguínea (contato com sangue contaminado) e vertical (exposição da criança 
durante a gestação, parto ou aleitamento materno) (Niaid & Nih, 2019). 
Esta infeção tem 3 fases de desenvolvimento. 
 
1.1 FASE AGUDA 
 
A fase aguda da infeção por HIV ocorre nas 2 a 4 semanas após a infeção com 
HIV. Durante este período, muitas pessoas têm sintomas gripais, como a febre, cefaleia, 
erupção cutânea. 
Nesta fase, o HIV prolifere rapidamente e atinge o corpo e tem uma concentração eleva 
no sangue que aumenta grandemente risco de transmissão. O vírus infecta e destrói os 
linfócitos T CD4 do sistema imunitário (AIDSinfo, 2018). 
 
 
1.2 FASE ASSINTOMÁTICA  
 
Na segunda fase, assintomática ou latente, o HIV tem uma proliferação menos 
importante que na primeira fase e geralmente não têm sintomas, mas ainda assim, são 
contagiosas. Sem uma medicação adaptada a fase assintomática evolui para fase terminal, 
geralmente em 10 anos ou mais, embora em certas pessoas a doença possa evoluir mais 
rapidamente (AIDSinfo, 2018). 
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1.3 FASE TERMINAL 
 
Esta fase é chamada SIDA, a forma mais grave da infeção HIV. O corpo não pode 
se defender contra as infeções oportunistas devido a baixa capacidade do sistema 
imunitário destruído pelo HIV.  As pessoas infetadas por HIV passam por SIDA quando 
seus CD4 ficam menos de células/200mm3 ou se são atingidas por infeções oportunistas. 
A sobrevivência das pessoas atingidas por SIDA sem medicação é de cerca de 3 anos 
(AIDSinfo, 2018). 
 
1.4 O MODO DE REPLICAÇÃO 
 
Um vírus é um agente infecioso que só pode se reproduzir depois haver de invadir 
uma célula hospedeira. Uma vez, a célula infetada, o vírus, graça ao seu material genético, 
controlo a célula hospedeira. Existem duas grandes categorias de vírus: os que têm 
material genético de DNA (acido desoxirribonucleico) e os que possuem como material 
genético, o RNA (acido ribonucleico) (Forterre, 2010). 
 
O HIV é um vírus de RNA. Pertence à família dos retrovírus. De maneira mais especifica, 
contém duas cópias de uma cadeia de RNA. No RNA, a pentose é a ribose, as bases são 
a adenina, a uracilo, a citosina e a guanina. A primeira descrição duma infeção humana 
por um retrovírus foi descoberta em 1980 por Robert Gallo (Institute Human Virology, 
Baltimore, USA) e Luc Montagnier (Institue Paster Paris France) quando o vírus 
linfotrópico da célula T humana (HTLV-1) foi isolado nos casos de leucemia de linfócito 











A infeção a mais antiga de um humano pelo HIV-1 foi documentada num 
marinheiro, descoberta a partir de colheitas sanguíneas datada de 1959. O ancestral do 
HIV-1 apareceu em Africa por volta da década de 1920-1930. O ser humano foi 
provavelmente contaminado desde então, pelo consumo de carne de macaco ou das 
mordidas destes animais. Descoberta em 1986, a estirpe HIV-2 também deriva de um 
vírus símio (INSERM, 2017). 
Segundo a OMS, em 2017 a zona geográfica com a maior prevalência é a Africa (4,1% 
de pessoas atingidas), seguida do continente americano (0,5 %), a Europas e a Rússia (0,4 
%), o Sudoeste asiático (0,3%) e a região ocidental do pacifico e oriental do mediterrânea 
(0,1%) (figura 3). 
 
Dados UNAIDS mais recente (2017) 
-36.9 milhões de pessoas vivem com o HIV 
-21.7 milhões têm aceso ao tratamento 
-1.8 milhões de pessoas recentemente infetadas 
-940 000 mil óbitos ligados ao SIDA 
 
Desde o inico da infeção  
-77.3 milhões de pessoas infetadas 







As doenças bucais do HIV fazem parte de patologias oportunistas numerosas 
aparecendo com a evolução do SIDA. Essas patologias bucais são marcadoras da infeção 
ao HIV, permitem avaliar sua progressão e estão presentes na definição do SIDA (Lazare 
et al., 2005). 
 
2.1- INFEÇÕES FÚNGICAS 
 
O espectro das candidíases é particularmente extenso e vai da infeção cutânea e 
ungueal à infeção disseminada. 
As leveduras encontradas em patologia humana são pouco numerosas em relação ao 
conjunto do mundo fúngico. Elas são agentes oportunistas com biologias diferentes que 
não se expressam sem a presença de fatores de riscos (Develoux & Bretagne, 2005). 
A principal espécie de levedura é a Candida Albicans. A candidíase oral é a 
manifestação intraoral mais comum da infeção pelo HIV e frequentemente leva ao 
diagnóstico inicial.  Mais de 50% dos pacientes desenvolvem candidíase oral em algum 
momento durante o curso da doença. Os quatro padrões clínicos são repartidos em 2 
formas: aguda e cronica (Neville, 2009):  
-Formas agudas: Candidíase pseudomembranosa e Candidíase eritematosa 
-Formas cronicas: Candidiase hiperplasica e queilite angular 
 
2.1.1 Candidíase pseudomembranosa: 
 
Constitui a forma mais frequentemente encontrada, atinge crianças e idosos, 
pacientes tratados por quimo/radioterapia e os imunodeprimidos. Apresenta-se 
inicialmente como uma estomatite eritematosa com desenvolvimento rápido em 2-3 dias 
de placas brancas confluentes destacáveis no depressor da língua (pseudomembranas) que 










Geralmente bilateral e recorrente, mas pode existir localizações unilaterais. A 
queilite angular pode estar associada a hipovitaminoses do grupo B, hiposialiorreia e 
diminuição da dimensão vertical de oclusão (Taihi et al., 2012).  
Para os casos com atingimento local e sintomas mínimos é preciso prescrever uma 
receita a base de nistatina ou miconazol tópica. A presença de sacarose na sua constituição 
pode aumentar o risco de carie dentaria, uma higienização bucal 30 minutos após 
utilização é obrigatória para eliminar este efeito adverso. Para a doença leve a moderada 
deve utilizar-se antifúngico como a Nistatina por via oral quatro vezes ao dia; ou 
clotrimazol: via bucal cinco vezes ao dia por 14 dias; ou, miconazol por via bucal uma 
vez ao dia por 14 dias. Para a queilite angular, podemos também usar agentes antifúngicos 
tópicos com uma aplicação de 4 vezes/dia durante 2 semanas (Ufrgs, 2015).  
 
2.2 INFEÇÕES VIRAIS 
 
2.2.1 Leucoplasia oral pilosa 
  
A leucoplasia oral pilosa é uma queratose associada ao vírus de Epstein Barr, 
marcador de imunossupressão severa, sinal tardio da infeção por HIV. Os homens que 
têm relações sexuais com homens são os principalmente atingidos. É sinonimo de 
imunodeficiência avançada, de progressão rápida para a SIDA e de mau prognóstico 
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O HPV tem uma prevalência de 20 a 40% nos indivíduos seropositivos para o HIV 
quando comparado com a prevalência geral de 6,9% entre os não seropositivos. Este vírus 
é o responsável pelas verrugas vulgares e condilomas acuminados bucais que afetam 
principalmente a língua, o palato mole e a úvula, pode também ocorrer nas outras zonas 
orais como a gengiva ou os lábios (figura 10). A opção terapêutica será escolhida em 
relação a topografia, do tipo de lesão, da sua extensão e se é maligno ou não como a 
crioterapia, a cirurgia ou laserterapia (Shweizer & Siegel, 2019). 
 
 
Figura 10 - Verrugas orais na gengiva maxilar. 
 
Adapatado do Schweizer et al. 2019 
 
2.2.4 Citomegalovirus (CMV) 
 
O Citomegalovírus, pode permanecer latente causando infeção recorrente. 
Geralmente assintomático, a infeção primaria é semelhante à mononucleose infeciosa. 
As ulcerações por citomegalovírus das mucosas orais é presente no caso do défice 
imunitário, especialmente nos pacientes infetados por HIV e são caraterizados por 
tamanho grande, poucos profundos e solitário (figura 11). As zonas orais geralmente 




As manifestações buco-dentarias ligadas a infeção por HIV 
 30 
2.3 LESÕES TUMORAIS 
 
2.3.1 Sarcoma de Kaposi 
 
O sarcoma de Kaposi é um tumor multifocal (oral, pele, gânglios linfáticos e 
órgãos) maligno de baixo grau e relativamente indolente dos vasos linfáticos ou 
sanguíneos causados por infeção pelo vírus do herpes 8 humano (HHV-8), associado a 
um número de linfócitos CD4+ inferior a 200/μl. A condição predisponente ao sarcoma 
de Kaposi é o HIV, mas pode ser associada a imunossupressão terapêutica por 
ciclosporina e tacrolimus. Agora sabemos que o vírus do herpes é o agente etiológico de 
todas as formas das lesões do sarcoma de Kaposi. No passado, cerca de 1/3 dos 
pacientes atingidos pelo SIDA podem contrair, o sarcoma de Kaposi. Recentemente 
com a eliminação da replicação do VIH, devida à terapia antirretroviral e a melhoria 
simultânea da taxa de CD4, é menos observada, mas trata-se sempre da neoplasia 
maligna oral mais frequente na infeção por HIV. A quase totalidade dos casos de 
sarcoma de Kaposi acontecem nos doentes atingidos por HIV e em maioria nos homens 
que têm relações sexuais com homens e raramente observado nos pacientes 
seronegativos (Bhutani, Polizzotto, Uldrick & Yarchoan, 2015).                             
 O desenvolvimento de lesões bucais de Kaposi está presente em 50% dos doentes 
atingidos pelo SIDA. Essas lesões estão geralmente localizadas tanto no palato como na 
gengiva ou na língua, mas outras regiões bucais podem ser atingidas (figura 12). Essas 
lesões são de tipo simples ou plurifocais, de cor vermelha a azul. Alem disso, outros 
problemas bucais podem ser encontrados, como a candidíase, a leucoplasia pilosa, a 










As doenças periodontais atingem os tecidos que envolvem e suportem os dentes. 
Elas se manifestam muitas vezes por sangramento ou inflamação das gengivas, 
acompanhadas de dor e mau hálito. Nas formas mais graves, a destruição do ligamento 
periodontal conduz à formação de pseudo bolsas ou bolsas periodontais facilitando as 
mobilidades dentarias. Nos casos de pacientes seropositivos ao HIV, periodontopatias 
mais graves, associadas ao défice em CD4, podem ocorrer, como a gengivite ulcerativa 
necrosante e a periodontite acelerada. Para a terapêutica, aconselha-se o recurso ao 
metronidazol sistémico ou penicilina associada a iodopovidona tópica (efeito antissético 




A gengivite é uma doença da gengiva induzida por um processo inflamatório 
causado pela presença de microrganismos no sulco dentário que se manifesta por rubor e 
edema da gengiva livre e das papilas interdentárias com perda do aspeto granulado 










2.5 OUTRAS MANIFESTAÇÕES 
 
2.5.1 Infeções das glândulas salivares 
 
As infeções das glândulas salivares são geralmente devidas às bactérias piogénicas 
ou de origem litiásica. A infeção ocorre por diminuição do fluxo salivar e baixa da 
imunidade. Uma tumefação dolorosa inflamatória é obvia, com presença de pus 
espontânea ou na palpação a nível do orifício do ducto da glândula salivar. O tratamento 




A xerostomia, uma manifestação comum da infeção por HIV, acontece de modo 
precoce e é agravada com a toma de alguns medicamentos como inibidores de protéases 
usados na terapia antirretroviral e por outros medicamentos com ação anticolinérgica, nos 
idosos. Essa doença conduz a uma diminuição do fluxo salivar, saliva viscosa, língua 
vermelha e vitrificação da mucosa oral. Alem disso, ocorrem outras manifestações 
causadas pela xerostomia: dificuldade na fala, na deglutição, alteração da paladar, mau 
hálito e problemas de estética (Tinós & Sales-Peres, 2014). 
Os pacientes que apresentam doenças das mucosas tais como o líquen plano, são 
confundidas com boca seca, sendo designadas por xerostomias falsas (Odell, 2017).  
Navazesh et al (2009) mostraram que a HAART baseada em inibidores de protéase foi 
potencialmente responsável pela xerostomia com diminuição do fluxo salivar estimulado 
ou não estimulado e alterações lipodistróficas nas glândulas salivares. 
As terapias para a xerostomia pretendem diminuir os sintomas dos pacientes e aumentar 
o fluxo salivar com o uso de lubrificantes para as mucosas, os substitutos de saliva e 
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O atingimento neurológico ligado a infeção por HIV é comum, levando uma 
desordem a nível do sistema nervosa central e periférico. Este atingimento pode ocorrer 
a qualquer fase da infeção por HIV (Moulignier et al., 2014). 
2.5.6 Trombocitopenia 
 
As Trombocitopenias acontecem frequentemente nos pacientes portadores de HIV 
e podem se traduzir por petéquias e equimoses de cor roxa na mucosa bucal, 
gengivorragias e hemorragias depois das extrações dentarias (Mauviprez, Furon, Dufour, 
Rouger & Lefèvre, 2004). 
 
2.5.7 Tuberculose (TB) 
 
A tuberculose é uma doença infeciosa causada por a bactéria Mycobacterium 
tuberculosis. Esta infeção na cavidade oral apresenta-se com a forma de úlcera angulada 
com bordos sobrepostos e pavimento claro. O tratamento consiste numa terapia 
combinada de tuberculostáticos que deve ter em conta os efeitos adversos e as interações 
medicamentosas (Charbonnier, Janssens & Calmy, 2011).  
 
2.5.8 Ulceração da mucosa oral 
 
As aftas são úlceras da mucosa oral, que podem, pela dor que causam alterar a 
alimentação. No caso da infeção pelo HIV as aftas tendem a ser mais frequentes e graves. 
A biopsia das aftas nos pacientes infetados por HIV permite identificar infeções 
oportunistas como o vírus do herpes, o citomegalovírus, micobactérias e linfomas. A 
utilização da talidomida é recomendada nas aftas grandes na condição e outras causas de 








2.5.9 Efeitos adversos da HAART 
 
A terapêutica HAART pode induzir eritemas multiformes; os inibidores de 
protéase podem causar xerostomia, alteração da paladar e parestesia peribucal (Odell, 
2017).  
 
2.5.10 Hyperpigmentation oral 
 
 As maculas melanoides oro-labiais são lesões benignas de cor castanha-preta que 
se desenvolvem em cerca de 6 % dos pacientes afetadas pelo HIV, o que represente uma 
dupla frequência em relação aos pacientes seronegativos. Do ponto de vista histológico, 
essas maculas são semelhantes às destes e podem ocorrer antes da infeção por HIV, 
tornarem-se múltiplas durante a evolução da infeção e requerem biopsia por excisão para 
estabelecer o diagnostico, sendo provável que recidivem depois da sua excisão (Odell, 
2017). 
 
3. A PRATICA QUOTIDIANA EM MEDICINA DENTARIA 
E A INFEÇÃO POR HIV       
 
Por vezes, os médicos dentistas precisam de tratar pacientes portadores de 
infeções, como o vírus da hepatite B, da hepatite C e do HIV, o que pode causar ansiedade 
e pânico nos profissionais. Essa ansiedade é legitima quando se faz uso de uma variedade 
e complexidade de instrumentos inerentes à nossa especialidade e que facilmente podem 
causar cortes e feridas, expondo o sangue contaminado. Por isso, o medico dentista deve 
ter um conhecimento perfeito dos sistemas de desinfeção e de esterilização e deve saber 
prevenir, reduzir ou eliminar os riscos de contaminação para os pacientes, profissionais, 
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Figura 21 - Ciclo de esterilização. 
 
Adaptado do Fil Dentaire, 2017 
 
3.2.1 Pré desinfeção  
 
 O ciclo de esterilização começa com uma pré desinfeção, que permite diminuir a 
população de microrganismos e facilitar a limpeza posterior. Os instrumentos 
contaminados são imersos totalmente num tanque preenchido de solução detergente e 










3.2.2 Enxaguamento, limpeza e secagem 
 
 A água da rede é usada a fim de enxaguar os instrumentos. As impurezas são 
eliminadas por 4 processos:  
 
 -Químico (utilização de detergentes) 
 -Tempo de contato  
 -Temperatura 
 -Ação mecânica 
 
A ação mecânica é feita num tanque ultrassónico. Um gerador de ultrassom produzirá 
energia elétrica de alta frequência e a enviará aos transdutores, que a convertem em 
vibrações. Estas vibrações são transferidas para o banho de limpeza onde provocam as 
fases de compressão e descompressão chamadas cavitação. A descompressão permitirá a 
formação de bolhas microscópicas que implodem violentamente durante a fase de 
compressão. Essas ações agem da mesma forma que uma escova em todos os cantos 
inacessíveis das peças a serem limpas. Os instrumentos devem ser enxaguados depois de 
passarem pelos tanques. Mas também pode ser feito numa máquina de lavar roupa (termo 
desinfetante) através de uma lavagem a baixa temperatura com um detergente, depois 
uma desinfeção térmica com água a 93°C e finalmente um enxaguamento, seguido de um 
controlo visual para verificar a ausência de produto químicos e impurezas (Offner, Wurtz, 
Foresti & Musset 2016). 
 
3.2.3 Lubrificação  
Essa etapa é efetuada unicamente para os instrumentos rotativos tipo peça de mão, 
turbina e contra ângulo. A lubrificação dos instrumentos rotativos permite o bom 
funcionamento e prolongamento do tempo de utilização. Os instrumentos devem ser 
lubrificados sistematicamente depois a limpeza e antes da esterilização. Essa etapa pode 
ser feita via máquina lubrificante ou via spray lubrificante (Comident, 2013). 
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3.2.4 Condicionamento 
O principal objetivo dos sistemas de embalagem dos instrumentos dentários é de 
manter a esterilização até que os instrumentos sejam utilizados, e que sejam apresentados 
assépticos aos pacientes. A validação dos processos de condicionamento garante que a 
integridade dos sistemas de embalagem é obtida e mantida em permanência até à sua 
utilização. Os instrumentos são colocados numas caixas apropriadas ou numas 
embalagens cuja extremidades serão sodadas a fim de selar-lhas antes de passar nos 
esterilizadores (Peißker et al., 2012). 
 
3.2.5 Esterilização 
A esterilização é uma etapa obrigatória feita através de vapor de água saturada 
graças as máquinas chamadas autoclaves. Os autoclaves realizam um interval térmico de 
134°C durante 18 minutos (ciclo de prião). Durante essa etapa os agentes patogénicos são 
destruídos e tornam-se totalmente inertes. Durante a esterilização a rastreabilidade é 
registada por meio de impressoras integradas diretamente nos autoclaves e permite de 
atestar da esterilização efetuada, a identidade da pessoa que realiza o cliclo, durante 
quanto tempo, o número do esterilizador, a data da esterilização, e a data limite de 
utilização (DGS, 2006) (Offner et al., 2016). 
3.2.6 Estocagem   
 A estocagem é o passo final do ciclo de esterilização em que os instrumentos 
dentários são colocados num local que é limpo uma vez por semana, seco e ventilado. O 
período de validade da esterilização depende da embalagem, mas também da qualidade 






3.3-PREVENÇÃO DOS ACIDENTES DE EXPOSIÇÃO AO 
SANGUE (AES) 
Segundo a Direção Geral de Saude (DGS, 2006), a prevenção de Acidentes de 
Exposição ao Sangue (AES) faz parte das precauções padrão. A ação a ser tomada deve 
ser conhecida por todos. Uma folha de prevenção deve ser preenchida introduzindo os 
padrões do centro hospitalar mais próximo e os do médico referente à AES. Uma 
abordagem de prevenção de AEA deve ser implementada na clínica dentaria. A definição 
adequada do protocolo e a utilização de equipamento de segurança (triturador de agulhas, 
seringa montada com protetor de agulhas, etc.).  
 
Em caso de exposição o profissional ou seu pessoal devem: 
 
-Suspender diretamente o tratamento 
-Ir ao serviço de urgência mais perto com o paciente para colheita de sangue com 
seu consentimento e realização da história clínica relevante. 
-Efetuar as medidas profiláticas indicada pelo medico da urgência. 
 
  








por	 bactérias	 comensais	 da	 esfera	 oral,	 bem	 como	 da	 flora	 oportunista.	 A	 alta	




risco	 para	 desenvolver	 doenças	 orais,	 como	 as	 provocadas	 pelo	 citomegalovírus,	
vírus	Epstein-Barr	e	do	papiloma	humano,	bem	como,	linfomas,	Sarkoma	de	Kaposi,	
etc.		
O	desenvolvimento	de	 tratamentos	de	 triterapia	 tornou	possível	 reduzir	a	
prevalência	 de	 lesões	 periodontais	 associadas	 ao	 HIV.	 Estas	 lesões	 devem	 ser	
conhecidas	pelos	cirurgiões	dentistas	porque	podem	ser	a	manifestação	inicial	da	
infeção	 pelo	 HIV.	 Em	 caso	 de	 eritema	 gengival	 linear	 ou	 doença	 periodontal	
necrosante,	 deve	 ser	 implementado	 um	 tratamento	 periodontal	 específico.	 Por	
outro	lado,	a	periodontite	crónica	em	doentes	infetados	com	VIH	está	a	tornar-se	
mais	frequente	devido	ao	aumento	da	sua	esperança	de	vida.		
A	 infeção	pelo	HIV	não	 é	mais	 uma	 contraindicação	 estrita	 ao	 tratamento	
periodontal.	A	decisão	de	empreender	ou	não	empreender	estes	tratamentos	exigirá	
o	 acordo	 dos	 médicos	 que	 gerem	 o	 estado	 de	 VIH	 do	 paciente.	 O	 cuidado	





um	 dia,	 esse	 desafio,	 através	 da	 pesquisa	 e	 do	 controlo	 do	HIV	 seja	 frutífero	 no	
desenvolvimento	de	um	tratamento	que	erradique	completamente	o	vírus	e	que	a	
palavra	"cura"	possa	finalmente	ser	pronunciada.	
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